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Obstruktiiviseen uniapneaan liittyy asentoriippuvuutta sitä useammin mitä lievemmästä sairauden 
vaikeusasteesta on kysymys. Suurin osa apneoista ilmenee selällään joten ratkaisua on etsitty 
asentohoidosta. Vaikka asentohoito pienentää apnea-hypopnea-indeksiä, jota käytetään 
obstruktiivisen uniapnean vaikeusasteen määrittämisessä, potilaan subjektiivinen oirekuva lievenee 
vain harvoin. Osin tästä syystä ja osin asentohoitovälineiden aiheuttamista epämukavuustekijöistä 
johtuen asentohoidon hoitokomplianssi on ajan myötä vahvasti heikkenevä. 
Pitkäkestoinen osittainen ylähengitystieahtauma on etenkin naisilla yleinen unenaikainen 
hengityshäiriö joka tuottaa samankaltaisen oirekuvan kuin uniapnea mutta ei tule esiin apnea-
hypopnea-indeksin perusteella eikä välttämättä aiheuta unirekisteröinneissä todettavia toistuvia 
havahtumisia. Vaikka kyseessä on itsenäinen hengityshäiriö, se esiintyy usein uniapnean kanssa. 
CPAP-laitteella on yleensä hyvä vaste ja komplianssi pitkäkestoisen ahtauman hoidossa. 
Tutkimuksen tavoite on arvioida pitkäkestoisen ylähengitystieahtauman esiintyvyyttä ja 
asentoriippuvuutta uniapneapotilailla. Tutkimusaineistona on Tampereen yliopistollisen sairaalan 
unilaboratorioon uniapneaepäilyllä lähetetyn 46:n potilaan unirekisteröinnit. 
Unenaikainen hengitys jaettiin Emfit-unipatjasignaalilla normaaliksi, periodiseksi obstruktiiviseksi 
hengitykseksi tai pitkäkestoiseksi osittaiseksi ylähengitystieahtaumaksi. Tutkittavista 73%:lla 
todettiin pitkäkestoista osittaista ylähengitystieahtaumaa. Keskimäärin sitä ilmeni enemmän 
kylkiasennossa (20.39 ± 5.11 % uniajasta) kuin selällään nukkuessa (13.75 ± 6,12 % uniajasta, 
p=0.042). 
Pitkäkestoinen osittainen ylähengitystieahtauma on yleinen löydös uniapneapotilailla ja sen 
esiintyvyys vaikuttaisi hieman lisääntyvän kylkiasennossa johon uniapnean asentohoidossa yleensä 
pyritään. Tulos saattaa tarjota lisäselityksen sille miksi asentohoidon tulokset ovat jääneet oirekuvan 
korjaantumisen kannalta niin vaatimattomiksi. Lisätutkimusta isommalla otoskoolla kuitenkin 
tarvitaan asian tarkemmaksi selvittämiseksi. 
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1 JOHDANTO 
 
 
1.1 Uniapnea 
 
Obstruktiivinen uniapnea (OSA) on unenaikainen hengityshäiriö jossa ylähengitystiet ahtautuvat 
jaksoittaisesti. Se ilmenee hengityskatkoina tai osittaisina hengityskatkoina, joihin liittyy 
katkonaista kuorsausta ja toistuvaa havahtelua. Uniapnean vaikeusaste määritellään AHI-indeksin 
avulla (apnea-hypopnea-indeksi), jossa hengityskatkojen määrä lasketaan nukuttua tuntia kohden. 
AHI alle 5/h on normaali, 5-15/h viittaa lievään uniapneaan, 15-30/h on keskivaikea uniapnea ja 
AHI yli 30/h viittaa vahva-asteiseen uniapneaan. Uniapnea rikkoo unen rakenteen, minkä on 
ajateltu olevan uniapnean aiheuttamien päiväoireiden taustalla.1  
Uniapneassa hengityskatkoksia ilmenee yleensä enemmän selällään nukkuessa2 . Obstruktiiviseen 
uniapneaan liittyy asentoriippuvuutta sitä useammin mitä lievemmästä sairauden vaikeusasteesta on 
kysymys3 . Varsinkin nuorilla, laihemmilla ja AHI-asteikolla arvioituna lievää uniapneaa 
sairastavilla ilmenee enemmän asentoriippuvaista oirekuvaa (positional obstructive sleep apnea, 
POSA)4 . Tällöin potilaiden voisi ajatella luonnostaan pyrkivän välttämään selällään nukkumista 
mutta näin ei yleensä ole, vaan sekä OSA- että POSA-potilaat nukkuvat yhtä paljon selällään5 . 
Asentoriippuvaisuuden on esitetty olevan osa hengityshäiriön vaikeusasteen mukaista ketjua 
(kuorsaus, POSA, OSA) johon liittyisi ylähengitysteiden lisääntyvä neuropatia6 .  
Vaikka POSA:n määritelmää onkin myöhemmin pyritty tarkentamaan7  lienee yleisin tapa edelleen 
Cartwrightin 1984 esittämä AHI-indeksin puolittuminen kyljellään nukkuessa8 . Lievään 
uniapneaan ei ylipainehengityshoitoa (CPAP) yleensä aloiteta9 , vaan hoitona kokeillaan usein 
esimerkiksi uniapneakiskoa tai asentohoitoa. Tutkimuksissa merkitsevä löydös on ollut havainto 
että vaikka AHI saadaan asentohoidolla merkittävästi pienenemään tai jopa normaalistumaan10  niin 
subjektiivinen oirekuva harvoin lievenee11 . Komplianssi hoidon jatkamiselle pitkällä tähtäimellä on 
pääsääntöisesti ollut hyvin heikko2 , tyypillisesti asentohoidosta aiheutuneiden selkäsärkyjen tai 
epämukavuuden vuoksi5 . 
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1.2 Uniapnean asentohoito 
 
Vaikka uniapnean ylipainehengityshoito on tehokas vähentämään AHI:ia, on sen hoitokomplianssi 
POSAssa tyypillisesti huono12  ja vaihtoehtoisia hoitotapoja onkin kehitetty, yleensä pyritään 
estämään selällään nukkuminen. Perinteisin tapa on ”tennispallotekniikka” eli kiinnitetään 
esimerkiksi pallo pyjaman selkään ommeltuun taskuun. Sittemmin on esitelty myös asennon 
tunnistavia värinällä havahtumisen tuottavia sensoreita13  ja vatsallaan nukkumisen mahdollistava 
patja14 . Asentohoito on osoittautunut toimivaksi AHI-indeksillä mitaten2 . Vaste on parempi 
potilailla joilla AHI12  ja painoindeksi (BMI)15  ovat jo lähtötasoisesti alhaisempia, samoin 
kapeampi kaulanympärys11  ennustaa parempaa hoitovastetta. 
Joitakin poikkeuksia lukuunottamatta13,14  AHI-indeksin lasku ei kuitenkaan lievennä potilaiden 
kokemaa oirekuvaa. Seurantakyselyissä elämänlaadulliset tekijät, päiväaikainen uneliaisuus ja 
mieliala koetaan muuttumattomiksi10,11,16 . Merkillinen havainto tehtiin potilaista joilla 
hengityshäiriöitä ilmeni lähes ainoastaan selällään (AHI kyljellään < 5/h). Verrattuna potilaisiin 
joilla hengityshäiriöitä ilmeni myös kyljellään nukkuessa, olivat ensin mainitut masentuneempia, 
ahdistuneempia ja kokivat unensa laadun heikommaksi17 . Verenpaineen on todettu laskevan hoidon 
myötä, erityisesti jo aiemmin verenpainetaudin diagnoosin saaneilla18 . 
Asentohoito helpottaa ylähengitysteiden auki pysymistä, mutta hoitomuotona se tuskin yksin 
riittää19 . Hoitokomplianssi on myös tyypillisesti hoitoajan myötä vahvasti heikkenevä2  ja se on 
liitoksissa käytettyjen laitteiden mukavuuteen sekä todennäköisesti myös subjektiivisen oirekuvan 
muuttumattomuuteen. Ainakin lyhyellä aikavälillä hieman parempia kompliansseja on todettu 
unipatjan14  ja asentosensorin20  käytön yhteydessä. Hoitoja yhdistämällä on todettu olevan 
mahdollista saavuttaa synergistisiä vaikutuksia, esimerkiksi yhdistämällä uniapneakisko 
asentohoitoon tai asentohoito CPAP-laitteen käyttöön (matalampi ylipainetarve ja siten parempi 
komplianssi)4,5 . 
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1.3 Pitkäkestoinen osittainen ylähengitystieahtauma 
 
Pelkkien apneoiden ja happikyllästeisyyslaskujen mittaaminen jättää huomiotta muunlaisella 
mekanismilla ilmenevän unenaikaisen hengityshäiriön. Unenaikaisen hengityshäiriön toinen 
fenotyyppi on pitkittynyt osittainen ylähengitystieahtauma ilman apneoita, havahtumisia tai 
merkittäviä happikyllästeisyyslaskuja21,22 . Yksittäisen jakson pituus vaihtelee minuutista jopa yli 
tuntiin23  ja se erottuu tarkastelussa muista unenaikaisista hengityshäiriöistä tai unenaikaisesta 
normaalihengityksestä9 . Kliininen oirekuva saattaa muistuttaa uniapnean aiheuttamaa taudinkuvaa, 
toisaalta potilailla on todettu myös mm. elämänlaadun heikentymistä24,25 . 
Osittaisen ylähengitystieahtauman aiheuttama ventilaatiohäiriö saattaa tuottaa hitaasti kehittyvän 
hiilidioksidiretention. Kompensaationa nähdään tietyin hiilidioksidipitoisuuskynnyksin lisääntyvää 
hengitystyötä26,27 . Kompensaatio riittää estämään happikyllästeisyyslaskun, mutta ei hyperkapniaa9 
. Voimakkaan hengitystyön vuoksi rintakehän sisäinen alipaine lisääntyy huomattavasti 
normaalihengitykseen verrattuna21 . Päinvastoin kuin uniapneassa parasympatikotonia lisääntyy ja 
sympatikotonia vähenee28 . 
Vaikka pitkäkestoista osittaista ylähengitystieahtaumaa usein todetaankin uniapneapotilailla, 
kyseessä on oma erillinen hengityshäiriön fenotyyppi, jota esiintyy myös itsenäisenä löydöksenä. 
Esiintyvyyttä lisää naissukupuoli, postmenopaussi, mikrognatia ja ylipaino25,29 . Erityisesti naisilla 
AHI on kaikissa ikäluokissa miehiä matalammalla tasolla mutta uniapneatutkimuksissa oireisuus on 
silti samalla tasolla22,28,30 . Naisilla CPAP hoitokomplianssi on tyypillisesti hyvä ja sekä IRR:n 
ilmeneminen että siitä aiheutuva oireisto vähenee25 . Miehillä komplianssin on todettu olevan 
enemmän sidoksissa AHI-indeksiin24 . 
Toisin kuin obstruktiivista uniapneaa, pitkäkestoista osittaista ylähengitystieahtaumaa ei ole 
mahdollista diagnosoida AHI- tai happisaturaatioindeksin tai edes havahtumisten määrän 
perusteella. Rintakehän alipainetta voidaan mitata ruokatorveen asetettavalla nieltävällä 
manometrillä. Haittapuolena on invasiivisuus, epämukavuus ja mahdollinen virhelähde itse 
mittarista. Suomessa on 1980-luvun puolivälistä lähtien käytetty ensin SCSB unipatjatjateknologiaa 
ja myöhemmin muita unipatjoja (mm. Emfit),  joilla rintakehän alipaine ja siten osittainen ahtauma 
sekä pitkäkestoiseen ylähengitystieahtaumaan liittyvä autonomisen hermoston aktiivisuuden muutos 
saadaan arvioitua ilman invasiivisia välineitä.23  
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1.4 Ylähengitysteiden unenaikainen patofysiologia 
 
Ylähengitysteiden unenaikaiseen ahtaumiseen ja äärimmillään apnean aiheuttavaan 
ylähengitysteiden kollapsiin vaikuttavia keskeisiä tekijöitä terveiden ja OSA-potilaiden välillä ovat 
ylähengitysteiden anatomia, ylähengitystielihakset ja niitä ohjaavat neuromuskulaarivasteet sekä 
pään ja kehon asento nukkuessa5,31-37 . 
Ylähengitysteiden ilmavirran resistenssi on univaiheriippuvainen ja tapahtuu lähes kokonaan 
supralaryngeaalisesti31 . OSA-potilailla ahtain kohta on velopharynx eli retropalataalinen alue. 
Pullonkaulamainen anatomia on ymmärrettävästi altis sisäänvirtaavan ilman tuottamalle 
imuvaikutukselle. Pelkästään kuorsaajilla ahtain alue sijaitsee alempana hypopharynxin alueella 
jolloin suppilomaisen reitin vuoksi painevariaatio ehtii tasaantua paremmin5,32 . 
Unenaikaiseen ylähengitysteiden avoinna pysymiseen vaikuttaa useita lihaksia joiden kaikkien 
tooninen aktiivisuus vähenee nukahtamisen myötä. Kompensaatioksi faasinen aktiivisuus lisääntyy 
inspiriumin aikana rintakehän alipainetta aistivien baroreseptorien kautta välittyvänä. Useiden 
reseptoreiden toimintaa aktivoi hiilidioksidiretentio.31,35,38  
Yleisimmin tarkasteltuja lihaksia ovat genioglossus ja tensor palatini. Viimeksi mainittu jäykistää 
kitapurjeen, sen aktiivisuus vähenee nukahtaessa eikä vaikuta enää muuttuvan univaiheen 
mukaan33. Genioglossus vastaa kielen ulostyöntämisestä ja estää siten kielen valumisen 
hengitysteiden tukkeeksi31 . Sen aktiivisuus on univaiheriippuvaista. Aktiivisuus vähenee 
nukahtaessa (kevyessä unessa, N2), on alhaisimmillaan REM-unessa ja suurimmillaan syvän unen 
(SWS) aikana33 . Edelleen sen toimintaa aktivoi lisääntyvä hiilidioksidiretentio ja rintakehän 
alipaine39  jotka ovat tyypillinen seuraus ylähengitysteiden ahtautumisesta ja kompensatorisesti 
voimistuvasta hengitystyöstä9,26 . Kun genioglossus inaktivoitiin kokeellisesti anestesiassa, selällään 
makaavilla terveillä tutkittavilla yleisin kollapsialue sijaitsi retropalataalisesti36 , joka vastaa OSA-
potilailla todettua anatomisesti ahtainta aluetta5,32 . Toki on huomioitava että anestesia vaikutti 
muihinkin ylähengitystielihaksiin. 
Ylähengitysteiden kollapsiherkkyyttä voidaan kuvata kriittisen sulkeutumispaineen avulla 
(pharyngeal critical closing pressure, Pcrit). Terveillä painealueen vaihteluvälin todettiin olevan 
selvästi negatiivisen puolella, kuorsaajilla lähellä positiivisen rajaa ja OSA-potilailla positiivinen37 . 
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Univaiheen ei aiemmin uskottu vaikuttavan arvoon37,40 , mutta suuremmalla otoksella 
kollapsibiliteetin todettiin lisääntyvän (Pcrit muuttui positiivisemmaksi) REM unessa syvään uneen 
verrattuna33 . Myös asento vaikuttaa sulkeutumispaineeseen. Selällään Pcrit on positiivisempi, ja 
ylipaino voimistaa muutosta. Tällöin vatsaontelon paine lisääntyy, keuhkojen tilavuus pienenee ja 
edelleen trakean vedosta aikaansaatu ylähengitysteitä tukeva mekanismi heikkenee5,35-37 . Pään 
asentoon liittyen Pcrit muuttuu positiivisemmaksi fleksiossa, negatiivisemmaksi ekstensiossa ja 
pysyy muuttumattomana rotaatiossa. Miehillä Pcrit on jo lähtökohtaisesti korkeampi kuin naisilla.36 
Edellämainittuja ylähengitysteitä kollapsoivia tekijöitä normaalisti kompensoiva 
neuromuskulaarivaste on OSA-potilailla heikentynyt34 ja onkin esitetty että ylähengitysteiden 
neuropatia olisi osa uniapnean vaikeusasteeseen kuuluvaa ketjua (kuorsaus – POSA – OSA)6 . 
Ilmateiden geometriaan ja siten kollapsiherkkyyteen voidaan kuitenkin pyrkiä vaikuttamaan 
apuvälineillä (asentohoito, uniapneakiskot, CPAP)5 . 
 
1.5 Tutkimuksen tavoite 
 
Tutkimme Tampereen yliopistollisen sairaalan unilaboratorioon uniapneaepäilyn vuoksi 
lähetettyjen potilaiden unirekisteröinneistä, onko nukkumisasennolla vaikutusta pitkäkestoisen 
osittaisen ylähengitystieahtauman esiintyvyyteen. Kaikilla tutkituilla oli rekisteröintien perusteella 
todettu uniapnea. Ryhmässä pitkäkestoisen osittaisen ylähengitystieahtauman esiintyvyys oli yleistä 
ja se pääsääntöisesti lisääntyi hieman kylkiasennossa. 
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2 MENETELMÄT 
 
 
Tässä tutkimuksessa tutkittiin 46 uniapneaepäilyn vuoksi Tampereen yliopistollisen sairaalan 
unilaboratorioon lähetetyn potilaan unirekisteröinnit. Tutkimus on hyväksytty Pirkanmaan 
sairaanhoitopiirin Eettisessä toimikunnassa, ja kaikki tutkitut antoivat tutkimukseen kirjallisen 
suostumuksensa. Kuusi potilasta jouduttiin poissulkemaan tutkimuksesta rekisteröinnin teknisten 
ongelmien vuoksi. Kaikki tutkitut potilaat olivat miehiä.  
Hengitys luokiteltiin Emfit-unipatjasignaalin perusteella 3 minuutin jaksoissa kolmeen eri 
hengitysluokkaan. Normaalin hengityksen aikana (NB) hengitys on tasaista ja säännöllistä. 
Apneoista ja hypopneoista koostuva hengitys luokitellaan periodiseksi obstuktiiviseksi 
hengitykseksi (POB, periodic obstructive breathing). Pitkäkestoinen osittainen 
ylähengitystieahtauma luokitellaan IRR-ilmiöksi. Hengitysluokkien esiintymisajan prosentuaalinen 
osuus määritettiin eri nukkumisasennoissa (kyljellään, vatsallaan, selällään). Asennon määritykseen 
käytettiin asentoanturin signaalia. Vain 6 tutkittavaa nukkui vatsallaan, joten 
vatsallaannukkumisaika jätettiin tutkimuksen ulkopuolelle. Tulokset käsiteltiin student-T-testillä ja 
tulokset ilmoitetaan 95% luottamusvälillä. 
 
 
3 TULOKSET 
 
 
Tutkimusryhmässä seitsemällä tutkittavalla ei todettu lainkaan unenaikaista normaalihengitystä 
(NB).  Muilla potilailla normaalihengitystä esiintyi selvästi enemmän kyljellään kuin selällään 
nukkuessa; normaalihengitystä oli 35.51 ± 19.19 % ajasta kylkiasennossa ja 12.60 ± 5.83 % 
selällään nukkuessa (p<0.001). 
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Kaikilla 40:llä tutkittavalla todettiin periodista hengitystä (POB). Esiintyvyys lisääntyi merkittävästi 
selällään nukkuessa. Kyljellään nukkuessa keskimäärin 49.71 ± 9.40 % ajasta hengitys oli 
periodista, selällään vastaavasti 77.43 ± 7.54 %, (p<0.001). Neljällä tutkittavalla tallennetusta 
uniajasta 100% oli periodista. (Kuva 1) 
 
 
Kuva 1. Normaalin hengityksen  ja periodisen obstruktiivisen hengityksen osuus uniajasta 
kyljellään ja selällään nukkuessa. 
 
Koko koehenkilöryhmässä pitkäkestoinen osittainen ylähengitystieahtauma (IRR) ilmeni 
keskimäärin 14.78 ± 4.68 % uniajasta kyljellään nukkuessa ja 9.97 ± 4.79 % selällään nukkuessa. 
IRR-hengitystä todettiin kahdellakymmenelläyhdeksällä potilaalla neljästäkymmenestä (73%). 
Näillä 29 potilaalla IRR esiintyi kyljellään 20.39 ± 5.11 % ja selällään 13.75 ± 6,12 % uniajasta 
(p=0.042). (Kuva 2) 
IRR:n esiintyvyys lisääntyi kyljellään nukkuessa 22/29 IRR- potilaalla (76%) ja heillä IRR esiintyi 
kylkiasennossa keskimäärin 23.1% uniajasta ja selällään 7.2% uniajasta. Seitsemällä potilaalla 
(24%) IRR-esiintyvyys lisääntyi selällään nukkuessa jolloin vastaavat osuudet uniajasta olivat 
keskimäärin 11.8% kyljellään ja 34.3% selällään.  
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Kuva 2. Pitkäkestoisen osittaisen ylähengitystieahtauman osuus uniajasta 
 
 
 
4 POHDINTA 
 
 
Tutkimuksessamme periodisen ja normaalihengityksen löydökset vastaavat aiempien tutkimuksien 
tuloksia. Normaalihengitystä ilmeni selvästi enemmän kylkiasennossa ja periodista obstruktiivista 
hengitystä selvästi enemmän selällään nukkuessa. Molemmat löydökset sopivat uniapneaan usein 
liittyvään asentoriippuvaisuuteen. 
Pitkäkestoista osittaista ylähengitystieahtaumaa todettiin lähes kolmella neljästä tutkittavasta. 
Heistä suurimmalla osalla ilmiön esiintyvyys lisääntyi kylkiasennossa jolloin sitä todettiin lähes 
neljännes uniajasta. Neljänneksellä tutkittavista pitkäkestoinen osittainen ylähengitystieahtauma 
lisääntyi selällään nukkuessa, jolloin sitä todettiin keskimäärin kolmannes uniajasta.  
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Asentoriippuvaista uniapneaa selvitelleissä tutkimuksissa yleinen löydös on oireisuuden jatkuminen 
AHI-indeksin pienentymisestä huolimatta. Tutkimuksessamme pitkäkestoisen osittaisen 
ylähengitystieahtauman todettiin useimmilla lisääntyvän kylkiasennossa. Vastaavasti periodinen 
obstruktiivinen hengitys väheni. Korkea esiintyvyys huomioiden on siis mahdollista että 
asentoriippuvaisessa uniapneassa subjektiivinen oireisuus välittyykin, ainakin osittain, 
pitkäkestoisen osittaisen ylähengitystieahtauman vaikutuksesta. Tämä tarjoaisi yhden selityksen 
sille miksi asentohoito ei auta odotettua paremmin subjektiivisen oirekuvan korjaantumiseen. 
Tutkimuksemme rajoitteena on pieni otoskoko ja naispuolisten tutkittavien puuttuminen. Suurempi 
otos tarkentaisi tietoa esiintyvyydestä ja asentoriippuvaisuudesta. Esiintyvyys ei myöskään suoraan 
tarkoita oireisuutta. Kaikilla tutkittavilla todettiin uniapnea joten itsenäisesti esiintyvän 
pitkäkestoisen osittaisen ylähengitystieahtauman asentoriippuvuuteen ei voi tämän tutkimuksen 
perusteella ottaa kantaa. 
Unenaikaista hengityshäiriötä tutkiessa periodisen hengityksen tarkastelun lisäksi tulisi huomioida 
myös pitkäkestoinen osittainen ylähengitystieahtauma, varsinkin silloin kuin AHI-indeksi on 
matala, tutkittava on nainen ja hänellä on uniapneaa muistuttava oirekuva. Tyyppipotilas on 
postmenopausaalinen, ylipainoinen nainen. Hoitokomplianssi ja oirevaste CPAP-laitteelle erityisesti 
naisilla ovat tyypillisesti hyvät (Anttalainen et al.)23 joten sen diagnostiikkaan pitäisi 
perusterveydenhuollossakin kiinnittää erityistä huomioita.   
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